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＜方法＞食道胃接合部腺癌 46 例を Barrett 食道腺癌 23 例と非 Barrett 食道腺癌 23
例に分類し、Helicobacter pylori (HP) 感染率、組織学的胃炎の程度、ペプシノーゲ
ン (PG) I/II 比を比較検討した。さらに endoscopic gastrin test にて胃酸分泌能につ
いて検討した。 
＜結果＞Barrett 食道腺癌確診例と非 Barrett 食道腺癌例の間には、HP 感染率に有
意差は認められなかったが、Barrett 食道腺癌確診例においては HP 感染の有無にか
かわらず PG I/II 比および胃酸分泌能が高値に保たれていたのに対し、非 Barrett 食









(Barrett 粘膜) を発生母地とする Barrett 食道腺癌も含まれる。Barrett 食道腺癌は
胃酸の食道への逆流と強く関連していると考えられており 2)、従来本邦ではまれな疾





































2000 年 8 月から 2009 年 1 月にかけて、当科において診断された食道胃接合部腺癌






歳）をマッチさせ無作為に抽出した対照群 46 例と、内視鏡的粘膜切除術(endoscopic 
mucosal resection, EMR)もしくは内視鏡的粘膜下層剥離術(endoscopic submucosal 












めるもの、のいずれかとした 1)13)。本研究では Barrett 食道腺癌確診例を BEC 群、
非Barrett食道腺癌をNBEC群とした。また、遠位部早期胃癌症例をEGC群とした。 
３ 臨床学的特徴 
BEC 群および NBEC 群において、病態に影響を与える可能性のある因子について
検討した。 
喫煙、飲酒、肥満は食道胃接合部癌の危険因子となる可能性が報告されており 14)-18)、
喫煙歴、飲酒歴について聴取を行い、身長、体重を測定し body mass index (BMI)を
計算した。研究に参加した時点で喫煙習慣がなくても長期の喫煙歴がある場合（喫煙
指数 400 以上）は喫煙歴ありと判定した。 
また、内視鏡検査において、ロサンゼルス分類 19)に基づき逆流性食道炎(reflux 
esophagitis, RE)合併の有無を診断した。grade A 以上の RE を認める症例を RE 合併
ありと判定した。 
以上の臨床的特徴を BEC 群と NBEC 群の 2 群間で比較した。 
４ Helicobacter pylori 感染 
HP 感染の診断には迅速ウレアーゼ法、鏡検法、血清抗体価を用いた。1 つでも陽






の程度を updated Sydney system により組織学的に判定した 20)。すなわち、
inflammation score、activity score、atrophy score をそれぞれ 0 から 3 までの 4 段
階に判定し、さらに inflammation score と activity score の合計を gastritis score と





ノーゲン(PG) I、II を測定し 21)22)、胃粘膜萎縮の指標とされ、胃酸分泌能と相関する
と報告されている 23)24)ペプシノーゲン(PG) I/II 比を算出した。 
７ 胃酸分泌能の測定 
胃酸分泌能を直接評価するため、endoscopic gastrin test (EGT)を用いて検討した
25)。EGT にて示された値は最大刺激酸分泌量を良好に反映し、高い再現性を示す。
以下簡単に方法を説明する。対象者は前日夜から絶食とし、当日の内視鏡検査前にペ
ンタガストリン 6ℳg/kg を筋肉注射する。注射後 15 分後に内視鏡検査を開始し、胃
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内容物を吸引し胃を空にした後、注射 20 分後から 30 分後の 10 分間に胃内に貯留し
た胃液を内視鏡下に吸引して採取する。採取した胃液を中和滴定により測定、単位は
mEq/10 min で表す。対象者が H2受容体拮抗薬を定期内服している場合は検査の 48
時間前までの内服中止を指示した。 
８ 統計手法 
結果は平均値±標準偏差で表した。2 群間の有意差検定には Fisher の正確確率検定
および t 検定を用い、多群間の有意差検定には Tukey-Kramer 検定 を用いた。p 値















表 2 に BEC 群と NBEC 群の年齢、性、BMI、喫煙歴、飲酒歴、癌の組織型、RE
合併率、LSBE 合併率、表在癌の比率の比較を示す。すべての項目において両群間に
有意差は認められなかった。 
２ H.pylori 感染 
HP 感染率は、BEC 群で 34.8%、NBEC 群で 47.8%、EGC 群で 88.4%、対照群で
73.9%と、BEC 群と GEJC 群では EGC 群より有意に低率を示した。また、BEC 群
は対照群より有意に低率を示した(表 3)。BEC 群と NBEC 群の両群間に有意差は認
められなかった。 
３ 組織学的胃炎の評価 
前庭部の gastritis score は、対照群、EGC 群、NBEC 群、BEC 群の 4 群間で有意
差を認めなかった。 
体部の gastritis score は、対照群、NBEC 群、BEC 群がいずれも EGC 群より有
意に低値を示し(p < 0.05)、NBEC 群と BEC 群の間に有意差は認められなかった（図
1）。 
atrophy score では前庭部、体部ともに NBEC 群、BEC 群がいずれも EGC 群より
有意に低値を示した(p < 0.05)。また、前庭部では BEC 群が対照群より有意に低値を
示した(p < 0.05)。体部においては対照群が EGC 群より有意に低値を示した(図 2)。 
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４ 血清ペプシノーゲン値 
PG I/II 比は、BEC 群(4.71)および NBEC 群(4.15)で EGC 群(2.08)よりも有意に高
値を示した(p < 0.05)。また BEC 群の PGI/II 比は、対照群(3.19)と比較しても有意に
高値を示した(p < 0.05) (図 3)。 
また、HP 陽性例、陰性例それぞれの場合において PG I/II 比を比較検討した。 
HP 陽性例においては、BEC 群(4.18)の PG I/II 比は EGC 群(2.03)に比べ有意に高
値を示した(p < 0.05)。NBEC 群(2.70)の PG I/II 比は、EGC 群との間に有意差を認
めなかった(図 4)。 
一方、HP 陰性例においては、BEC 群(5.00)、対照群(5.48)、EGC 群(2.85)、NBEC
群(5.43)の 4 群間に有意差を認めなかった(図 4)。 
さらに、BEC 群および NBEC 群それぞれにおいて、HP 陽性例と陰性例の PG I/II
比の比較を行った。NBEC 群では HP 陽性例(2.70)において陰性例(5.43)と比較し PG 
I/II 比が有意に低値を示した(p < 0.05)。BEC 群では HP 陽性例(4.18)と陰性例(5.00)
間に PG I/II 比の有意な差は認められなかった(図 5)。 
５ 胃酸分泌能 
BEC 群(4.54mEq/10min)の EGT 値は、対照群(2.33)および EGC 群(0.60)と比較し
て有意に高値を示した(p < 0.05)。NBEC 群(3.48)の EGT 値は EGC 群と比較し有意
に高値を示した(p < 0.05)。また、EGC 群の EGT 値は対照群よりも有意に低値を示
した(p < 0.05) (図 6)。 
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また、HP 陽性例、陰性例それぞれの場合において EGT 値を比較検討した。 
HP 陽性例においては、BEC 群(3.35) の EGT 値が EGC 群(0.70)と比較して有意に
高値を示した(p < 0.05)。NBEC 群(1.77) の EGT 値は EGC 群と比較して有意な差は
認められなかった(図 7)。 
一方、HP 陰性例においては、BEC 群(5.10)、NBEC 群(4.68)および対照群(4.56)
は EGC 群(1.38)と比較して有意に高値を示した(p < 0.05) (図 7)。 
さらに、BEC 群および NBEC 群それぞれにおいて、HP 陽性例と陰性例の EGT 値
の比較を行った。NBEC 群では HP 陽性例(1.77)において陰性例(4.68)と比較し有意













胃食道逆流症 (gastroesophageal reflux disease, GERD) は胃酸が食道へ逆流す
ることによって引き起こされ、その結果として下部食道粘膜の円柱上皮化生が生じ
Barrett 食道が発生すると考えられている 26)27)。また、GERD および Barrett 食道は
食道下部腺癌、いわゆる Barrett 食道腺癌の前癌状態として認識されている 28)-30)。
胃酸の食道への逆流は食道胃運動機能異常のほか、胃酸分泌能の相違そのものにより
左右されるが、近年の研究において、HP 感染に伴う胃酸分泌能の低下に伴い GERD













本邦では長径 3cm 以上の円柱上皮化を伴う Long-segment Barrett esophagus 
(LSBE) はまれであり 3)45)、Barrett 食道腺癌症例には 3cm 未満の円柱上皮化生にと
どまる Short-segment Barrett esophagus (SSBE) 由来の癌が多数を占めると報告




いう理論が現在では一般的であり 46)-49)、GERD 患者では Barrett 食道腺癌が発生す
る危険性が高いといえる 31)。Koike および Abe らは、HP 感染が胃粘膜萎縮・胃酸分
泌能の低下を介して RE および Barrett 食道の発生に対して抑制的に働くことを報告
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図 1. gastritis score 
前庭部の gastritis score においては対照群(2.23±1.74)、EGC 群(2.07±1.35)、
NBEC 群(1.56±1.72)、 BEC 群(1.44±1.70)それぞれの間に有意差は認められなかっ
た(Tukey-Kramer test)。体部の gastritis score では対照群(1.80±1.55)、GEJC 群
(1.22±1.59)、BEC 群(1.30±1.64)が EGC 群(2.89±1.42)に対し有意に低値を示した
(p < 0.05)。 
図 2. atrophy score 
前庭部の atrophy score においては、NBEC 群(0.56±1.04)、BEC 群(0.32±0.57)
が EGC 群(1.52±1.09)に対し有意に低値を示した(p < 0.05, Tukey-Kramer test)。ま
た、BEC 群は対照群(1.24±0.93)に対し有意に低値を示した(p < 0.05)。体部の
atrophy score においては対照群(0.57±0.93)、NBEC 群(0.33±0.69)、BEC 群(0.04
±0.21)で EGC 群(1.23±1.10)に対し有意に低値を示した(p < 0.05)。 
図 3. PG I/II 比 
NBEC 群(4.15±2.67)、BEC 群(4.71±2.16)は EGC 群(2.08±1.22)に対し有意に高
値を示した(p < 0.05, Tukey-Kramer test)。また、BEC 群では対照群(3.19±1.85)に
対し有意に高値を示した(p < 0.05)。 
図 4. HP 陽性例、HP 陰性例別 PG I/II 比 
HP 陽性例では、BEC 群 (4.18±3.43)が EGC 群(2.03±1.21)に対し有意に高値を
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示した(p < 0.05, Tukey-Kramer test)。NBEC 群(2.70±2.85)と対照群(2.32±0.92)
および EGC 群との間には有意差は認められなかった。 
HP陰性例では、対照群(5.48±1.75)、EGC群(2.85±1.56)、NBEC群 (5.43±1.79)、 
BEC 群(5.00±1.10)の間に有意差は認められなかった。 
図5. NBEC群とBEC群におけるHP陽性例とHP陰性例別PG I/II比 
NBEC 群では、HP 陽性例(2.70±2.85)が HP 陰性例(5.43±1.79)に対し有意に低値
を示した(p < 0.05, t test)。一方で BEC 群では HP 陽性例(4.18±3.43)と陰性例(5.00
±1.10)との間に有意差を認めなかった。 
図 6. EGT 値 
対照群(2.33±2.22 mEq/10min)、NBEC 群(3.48±2.77)、BEC 群(4.54±2.34)は
EGC 群(0.60±1.24)に対し有意に高値を示した(p < 0.05, Tukey-Kramer test)。また、
BEC 群は対照群に対し有意に高値を示した(p < 0.05)。 
図 7. HP 陽性例、HP 陰性例別 EGT 値 
HP 陽性例では、BEC 群(3.35±2.54)が EGC 群(0.70±1.24)に対し有意に高値を示
した(p < 0.05, Tukey-Kramer test)。NBEC 群(1.77±2.47)、対照群(1.55±1.67)およ
び EGC 群との間には有意差を認めなかった。 
HP 陰性例では、対照群(4.56±2.11)、BEC 群(5.10±2.09)、NBEC 群(4.68±2.38)
で EGC 群(1.38±1.20)に対し有意に高値を示した(p < 0.05)。 
図 8. NBEC 群と BEC 群における HP 陽性例と HP 陰性例別 EGT 値 
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NBEC 群では、HP 陽性例(1.77±2.47)が陰性例(4.68±2.38)に対し有意に低値を示
した(p < 0.05, t test)。一方で BEC 群では HP 陽性例(3.35±2.54) と陰性例(5.10±
2.09)との間に有意差を認めなかった。 
表 1. 対象の平均年齢および男女比 
 各群において有意差は認められなかった。 
表 2. 臨床的特徴の比較 
年齢と BMI においては t 検定を、その他の項目には Fisher の正確確率検定を用い
て有意差検定を行った。 
表 3. H.pylori 感染率 

























































































(Tukey-Kramer test)図3. PG I/II比





































BEC, Barrett食道癌; NBEC, 非Barrett食道腺癌; EGC, 遠位部早期胃癌;





























































BEC, Barrett食道癌; NBEC, 非Barrett食道腺癌; EGC, 遠位部早期胃癌;










































BEC, Barrett食道癌; NBEC, 非Barrett食道腺癌; EGC, 遠位部早期胃癌;
































BEC, Barrett食道癌; NBEC, 非Barrett食道腺癌; 
HP, Helicobacter pylori; EGT, endoscopic gastrin test
表1. 対象の平均年齢および男女比
23/020/332/1143/3男女比










































BEC, Barrett食道癌; NBEC, 非Barrett食道腺癌; 













＊p＜0.05 (Fisher’s exact probability test)
表3. H.pylori 感染率
BEC, Barrett食道癌; NBEC, 非Barrett食道腺癌; EGC, 遠位部早期胃癌
